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Choroby przytarczyc
i inne zaburzenia
gospodarki wapniowo-
fosforanowej

Klinika Endokrynologii
i Diabetologii Wieku Rozwojowego UM
we Wroctawiu

O czym bede mowita:

» 1) Krétkie wprowadzenie - regulacja
gospodarki Ca-P

» 2) Najczestsze zaburzenia funkcji
przytarczyc u dzieci

» 3) Szpotawos¢ konczyn u dzieci

» 4) Zalecenia dotyczace suplementacji Vit .
D3




* 99 % wapnia i 80 % fosforandw w ustroju wchodzi w sktad
hydroksyapatytu, ktory jest podstawowym sktadnikiem
podporowym kosci. Pozostata czes¢ wapnia.i fosforanow
petni role metaboliczng, w postaci jonéw lub zwigzkow
organicznych:

» Wapn: kofaktor wielu, reakcji metabolicznych, reguluje
przepuszczalnosc¢ bton, jest przekaznikiem bodzcow

» Fosforany: tworzg wigzania wysokoenergetyczne i przez
to ulatwiajg stopniowe wykorzystanie energii, powstajacej
w procesach spalania, fosfor uczestniczy w budowie
cytoplazmy i jader komérkowych

Optymailna dobowa podaz
wapnia w pokarmie

Mezczyzna — 1000 mg

Kobieta — 1500 mg

Ciaza i laktacja — 2300 mg

Niemowleta: 0-6 mies — 400 mg
7-12 mies — 600 mg

1-3r.z.- ~ 800-1000 mg

* 4-9r.z.- 800 mg

* 10-18 r.z. - 1200 mg

LIS S S
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Nalezy pamieta¢ o zasadzie urozmaiconej diety
i zawartosci wapnia w réznych produktach:

Jednej sredniej szklance mleka pod wzgledem zawartosci
wapnia (240mg) odpowiadaja:

1 maly kubeczek jogurtu (1509g)
1 szklanka kefiru

1 szklanka maslanki

35 dkg sera biatego

2 plasterki sera zéttego

2 mate tréjkaciki sera topionego

*

Hormonalna regulacja stezen wapnia i
fosforanéw w surowicy polega na
skojarzonym dziataniu trzech hormonéw:
1. parathormonu (PTH)

2. 1,25-dwuhydroksywitaminy D3 (1,25
(OH)2D3)

3. kalcytoniny (CT)
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PARATHORMON (PTH)

NORMA: 10-65 pg/ml

* Glowna rola — zapewnienie optymalnego stezenia Caw
ptynie pozakomérkowym (podwyzsza stezenie Ca)

PTH podwyzsza stezenie Ca przez 3 mechanizmy:

1. uwalnianie Ca i fosforanow z kosci w mechanizmie
homeostatycznym i przez pobudzenie resorpcji kosci;
PTH wptywa na szybkie wydalenie uwolnionych
fosforanéw przez nerki, co zapobiega ponownemu
odtozeniu Ca w kosciach

2. zwiekszenie nerkowej konwersji 25-OH wit.D do 1,25
(OH)2D3, w nastepstwie czego wzrasta jelitowe
wchtanianie Ca

3. zwiekszenie reabsorpcji Ca w nerkach

Receptor wapniowy

* Wydzielanie PTH jest regulowane przez
dziatanie receptora wapniowego (calcium-
sensing receptor = CaR), ktéry znajduje sie na
powierzchni komérek przytarczyc

» Jest to receptor btonowy o budowie
heptahelikalej. Sktada sie z duzego (600 aa)
zewnatrzkomérkowego fragmentu, czesci
wewnatrzblonowej i fragmentu
wewnatrzkomoérkowego (200 aa), ktéry taczy
receptor z systemem efektorowym.
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Receptor wapniowy ... — ..,A
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Wysokie stezenie wapnia hamuje
wydzielanie PTH. Spadek stezenia
wapnia juz po kilku sekundach
powoduje zmniejszenie aktywacji CaR i
wzrost sekrecji PTH

Receptor wapniowy c.d. — ..,A

=
oo

-

» Obecnos¢ CaR oprocz przytarczyc
stwierdzono takze w nerkach,
przewodzie pokarmowym, kosciach i
komoérkach C tarczycy.

Prawdopodobnie w nerkach odgrywa on
kluczowa role w regulacji reabsorbcji

zwrotnej jonéw dwuwartosciowych (Ca?*,
Mg?*) i w zageszczaniu moczu.
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» Opisano mutacje inaktywujace i‘aktywujace
genu CaR, ktére skutkuja dziedzicznymi
zaburzeniai wydzielania PTH:

1 Mutacja inaktywujaca:

Rodzinna hiperkalcemia hipokalciuryczna
(FHH): hamowanie sekrecji PTH przez wapn
jest uposledzone a punkt regulacyjny
podwyzszony. Wystepuje tu tez hiperplazja
przytarczyc

2)  Mutacja aktywujaca:

Opisana w kilkunastu rodzinach hipokalcemia
hiperkalciuryczna
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KALCYTONINA (CT)

NORMA: mezczyzni <40 pg/ml, kobiety <20 pg/ml (wartosci
moga3 sie rézni¢ w zaleznosci od zastosowanej metody)

* Jest jedynym hormonem o dziataniu silnie
hipokalcemizujacym.

»* Wytwarzana przez parafolikularne komoérki tarczycy,
nazywane komoérkami-C, nalezagce do komorek APUD.

» Glowna rola — zapobieganie hiperkalcemii po spozyciu
nadmiaru Ca - tzw. ,,hormon szybkiej pomocy”.

» Bodzcem do wyrzutu kalcytoniny jest przede wszystkim
wzrost stezenia Ca,

» Efekt dzialania kalctyoniny to dlugotrwate zahamowanie
czynnosci osteoklastow i przerwanie resorpcji kosci.
Efekt ostateczny: obnizenie stezenia Ca i fosforanéw w
surowicy. W przewodzie pokarmowym kalcytonina
wplywa na obnizenie wchtaniania Ca i fosforanéw
(prawdopodobnie posrednio przez Vit.D3).

12
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» 1,25 (OH),D, jest produktem wewnatrzustrojowej

WITAMINA D,

aktywacji witaminy D, i mawszystkie cechy
hormonu.

Synteze 1,25 (OH),D, nasila PTH i posrednio niski
poziom Ca oraz niskie wewnatrzkomoérkowe stezenie
fosforanow.
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» Efektem dziatania 1,25 (OH),D; jest przede

WITAMINAD, _,

wszystkim zwiekszenie wchianiania Ca w jelitach i w
mniejszym stopniu wzrost wchianiania fosforanéw
w jelitach.

W kosciach stymulowana jest resorpcja (poprzez
proliferacje makrofagow i ich réznicowanie sie w
osteoklasty), wzrasta aktywnos$¢é osteoblastow i
synteza biatek m.in. osteokalcyny. Dziatanie 1,25
(OH),D,na nerke wydaje sie nie mie¢ wigekszego
znaczenia. Ostateczny efekt dziatania 1,25 (OH),D,

to podwyzszenie stezenia Cai fosforanéw w
surowicy.
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NIEDOCZYNNOSC PRZYTARCZYC
(hypoparathyroidismus)

» PRAWDZIWA: brak lub obnizone
wydzielanie PTH

* RZEKOMA: obecny w krazeniu PTH
nie jest w stanie wywotaé
odpowiedzi efektorowej narzadéw

15

IDIOPATYCZNA NIEDOCZYNNOSC
PRZYTARCZYC:

* Najczestsza postaé prawdziwej
niedoczynnosci.

= Wystepuje sporadycznie. Czasami
rodzinnie, wg dziedziczenia autosomalnego
recesywnego.

» Wiek: zwykle miedzy 8 a 15r.z.

16
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Objawy:

napady drgawek tezyczkowych

objawy subtezyczkowe: skurcze pojedynczych grup
miesniowych, parestezje, mrowienia

tzw. rownowazniki tezyczki: skurcz oskrzeli, kurcz gtosni,
napady kolki watrobowej w wyniku skurczu zwieracza
Oddiego, skurcz powiek, skurcz naczyn wiencowych,
naczyn trzewnych, naczyn mézgowych (migrena, utrata
przytomnosci)

moga sie ujawniaé po wysitku fizycznym , w stresie, po
wymiotach, w trakcie miesigczki, w cigzy

czasem réwniez: zahamowanie rozwoju psychicznego,
zaéma, zwapnienia jgder podstawy mézgu, zwapnienia w
tkankach miegkkich nieprawidlowosci paznokci, wtoséw i
zebow (retencja zawigzkéw zebowych, hipoplazja szkliwa,
sktonnosé¢ do prochnicy)
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» Wystepuja rowniez: nadpobudliwos¢
emocjonalna, drazliwos¢, ptaczliwosé¢,
bezsennosé, stany lekowe, zespoty
rzekomonerwicowe
18



TEZYCZKA:

Tezyczka jest objawem nadpobudliwosci ptytki
nerwowo-miesniowej, ktéra powstaje
najczesciej w wyniku zaburzen elektrolitowych

Moze by¢ wywotana obnizonym stezeniem
jonéw wapnia, magnezu, potasu lub wodoru
(alkaloza)

Czesto takze towarzyszy stanom
nadpobudliwosci emocjonalnej, stanom
lekowym i zaburzeniom nerwicowym. W tych
wypadkach jej przyczyng jest najczesciej
hiperwentylacjai alkaloza oddechowa.
Tezyczki mozna podzieli¢ na hipokalcemiczne
i normokalcemiczne.
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Niedoczynnosé przytarczyc - Wyniki badan
dodatkowych:

obnizenie stezenia Ca catkowitego i zjonizowanego
oraz wydalania Ca z moczem

zwiekszenie stezenia fosforanéw w surowicy
zmniejszenie wydalania fosforanéw z moczem
(wzrost TRP)

niski poziom PTH

zmniejszone wydalanie cAMP z moczem

Test z egzogennym PTH:-normalna lub
podwyzszona odpowiedz fosfatyuryczna

(préba Ellswortha i Howarda: po podaniu 200j parathormonu u oséb
zdrowych stwierdza sie 5-6-krotny wzrost wydalania fosforanéw w
moczu dobowym, w niedoczynnosci przytarczyc obserwuje sie wieksza
odpowiedz — ok. 10-krotny wzrost fosfaturii. Test ten stuzy takze do
réznicowania niedoczynnosci prawdziwej i rzekomej, w ktérej wzrost
fosfaturii jest najwyzej 2-krotny)
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Leczenie:

»*

»*

* Okresowa ocenarozwoju psychofizycznego dziecka
» Ocena ewolucji zwapnien mézgowych (TK)
» Badanie przeziernosci soczewek

Cel: zwigkszenie stezenia Ca do dolnych granic
normy; normalizacja stezenia fosforanéw
Aktywne preparaty WitD3: 1a-OH-D. i 1,25(0OH),D,
(alfakalcidol, kalcitriol) w dawkach indywidualnie ™
dobranych: 0,25-2 ug/dz_ (dawniej stosowano dosé
wysokie dawki Wit.D, do 40000 j. dz.)
Przestrzeganie diety ubogofosforanowej —
ograniczenie mleka, jaj, zéttego sera

Rzadko i tylko okresowo: obnizenie wchianiania
jelitowego fosforu (wodorotlenek glinu, weglan
wapnia, weglan magnezu)
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Leczenie-c.d:

Wapn w surowicy w dolnych granicach normy
Potem kontrola poz. Ca co 2-3 mies

Jedna wybrana posta¢ Vit.D3, wahania dawki do
10% '
Jesli stezenia Ca > 12 mg%: odstawic¢ Vit.D3,
zwiekszy¢ plyny, prednizon 2mg/kg (do 40
mg/24h), furosemid i.v. 1mg/kg

Leczenie tezyczki: i.v. 10% r-r Calcium
gluconatum - 20mg/kg (0,2ml) w ciagu 2 min,
gdy dalej objawy powtérzenie 15 mg/kg (zwykle
rozcienczamy 5% glukozg 1:10); potem Ca p.o.
50 mg/kg/24h

22
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» okoto jedna trzecia przypadkow

idiopatycznej niedoczynnosci
przytarczyc’'wykazuje cechy
postepujacej choroby
autoimmunologicznej

23

* Jest to postepujaca choroba autoimmunizacyjna.
* Objawy Kkliniczne i biochemiczne jak w-idiopatycznej

*~ Leczenie: jak w idiopatycznej niedoczynnosci przytarczyc
* Przy ujawnieniu si¢ niedoczynnosci kory nadnerczy —

AUTOIMMUNIZACYJNA
NIEDOCZYNNOSC PRZYTARCZYC

niedoczynnosci przytarczyc

Poprzedza je czesto oporna na leczenie grzybica skéry,
bton $luzowych ipaznokci

Po kilku latach dotacza sie niedoczynnos¢ kory
nadnerczy

Moze wystapic¢ takze: cukrzyca, zapalenie watroby,
zapalenie tarczycy, hipogonadyzm

kortyzol; (wtedy obnizamy przejsciowo stosowane dotychczas
dawki Wit. D, aby unikngé hiperkalcemii - niedoboér
glikokortykosterydéw poprawia wchianianie wapnia).

Wchodzi w sktad zespotu APS1 (=MEDAC typ I)

24
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Autoimmunologiczna niedoczynnos¢é
przytarczyc - pacjentka A.R.

» 6-letnia dziewczynka zostala skierowana do Kliniki z
podejrzeniem niedoczynnosci przytarczyc (obnizony poziom Ca
stwierdzony w rejonie). Wczesniej w 4 r.z. rozpoznano u niej
padaczke i wigczono leczenie lekami przeciwpadaczkowymi.

» Przy przyjeciu: PTH < 1,00 pg/ml

Ca 5,2 mg%

P 10,1 mg%
Zaéma, w TK glowy — zwapnieniajader podstawy mézgu
» Zastosowano'leczenie Alfakalcidolem

» W7 r.z wystapito tysienie plackowate i-bielactwo, w badaniach
dodatkowych podwyzszony poziom TSH przy prawidiowym
poziomie ATPO: Wiaczono leczenie I-tyroksyna

» W.nastepnych latach nastapito zahamowanie tempa wzrastania;
w 10 r.z. rozpoznano SNP i wtaczono terapie hormonem wzrostu

» W 13 r.z. Stwierdzono'wysokie poziomy gonadotropin i niski
poziom estradiolu: FSH 136 ulU/ml

LH 33 ulU/ml
E, <20pg/ml
» Przeciwciala pko endomysium, ICA i antyGAD - ujemne 25

25

WRODZONA NIEDOCZYNNOSC
PRZYTARCZYC

Ujawnia si¢ zwykle po urodzeniu.
Uwarunkowana genetycznie:
1. dziedziczenie recesywne zwigzane z chromosomem X:
posta¢ izolowana
2. dziedziczenie autosomalne dominujace lub recesywne:
postaé wspoélistniejaca z réznymi wadami wrodzonymi i
chromosomopatiami; gdy wspélistnieje z brakiem grasicy —
zespol'DiGeorge’a

*- Objawy kliniczne i leczenie jak w niedoczynnosci
idiopatycznej:

* Roznicowanie z: przejSciowa niedoczynnoscia
przytarczyc u noworodka matki z nadczynnoscia
przytarczyc, z wczesng i p6zng hipokalcemia noworodka,
z wrodzonag krzywicg i z rodzinng hipomagnezemia

26
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Nadczynos¢ przytarczyc u matki w cigzy moze

spowodowac ciezkg hipokalcemie u noworodka,

wynikajaca z zablokowania wydzielania PTH u
ptodu. Zaburzenie ma charakter przejsciowy.
Wazne jest potwierdzenie choroby u matki.

27
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POOPERACYJNA NIEDOCZYNNOSC
PRZYTARCZYC

» Wystepuje w 0,2 - 13 % przypadkow
tyroidektomii.

» Okres ujawnienia — rézny — od kilku dni
do kilku lat.

» Leczenie jak w niedoczynnosci
idiopatycznej.

28
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RZEKOMA NIEDOCZYNNOSC

PRZYTARCZYC
(pseudohypoparathyroidismus PHP)

Grupa genetycznie uwarunkowanych zaburzen
charakteryzujacych sie opornoscig na dziatanie PTH

Objawy kliniczne'i biochemiczne utrzymujg sie¢ mimo
ZWIEKSZONEGO stezenia PTH'i hiperplazji gruczotéw
przytarczycznych.

Stwierdza sie: hipokalcemie, hiperfosfatemie
i zmniejszenie wydalania nerkowego fosforanow.

Przyczyna: zaburzenie mechanizmu odbierajagcego
bodziec hormonalny m.in. genetycznie uwarunkowany
defekt budowy podjednostki a biatka Gs

29

*
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W zaleznosci od tego, ktore narzady wykazujg opornos¢
na dziatanie PTH, wyrézniamy:

postac z opornoscig nerkowg na PTH (najczestsza)
postac¢ z opornoscia kostng na PTH
postac z opornoscia catkowita na PTH (nerkowg i kostna)

Podziat PHP:
la (osteodystrofia Albrighta)

W niektorych typach moze dodatkowo wystepowaé
opornos¢ na inne hormony: TSH, gonadotropiny,
glukagon (typ l1a)

30
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» Klasyczna rzekoma niedoczynnos¢ przytarczyc zostata

opisana przez Albrighta (AHO — Albright’s hereditary
osteodystrophy).

Wystepuje w niej zaburzenie-interakcji: PTH-receptor-

kompleks cyklazy adenylowej; brak biatka G w btonie

komoérkowej. Dziedziczy sie dominujgco w sprzezeniu z

chromosomem X. Niedoczynnos$¢ przytarczyc ujawnia sie

zwykle w pierwszej dekadzie zycia. Pierwsze objawy

moga wystepowac juz u niemowlecia w postaci zwapnien

podskérnych. Obecne sg typowe cechy dysmorficzne:
*niski wzrost

otytos¢é

okragta twarz

krétka, szeroka szyja

skrécenie kosci srédrecza

krétkie palce

palec wskazujacy dtuzszy od srodkowego

LI R R €

31

32

23.03.2020

16



23.03.2020

17



23.03.2020

18



» Klasyczna posta¢ AHO stanowi ok. potowe
przypadkoéw rzekomej niedoczynnosci
przytarczyc. Pozostate przypadki to rézne
warianty o duzej heterogennosci klinicznej i
biochemicznej: Petny obraz biochemiczny moze -
wystepowac u pacjentow bez dysmorficznej
budowy. Moga wystepowac typowe cechy
dysmorficzne bez niedoczynnosci gruczotéow
przytarczycznych (rzekomo-rzekoma
niedoczynnos¢ przytarczyc,
pseudopseudohypoparathyroidismus).

» Leczenie niedoczynnosci rzekomej: jak prawdziwej.

37
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RZEKOMOPRAWDZIWA

NIEDOCZYNNOSC PRZYTARCZYC 55

» Podobna do prawdziwej niedoczynnosci
przytarczyc — klinicznie i biochemicznie.

* Roéznica: wysokie stezenie PTH, ktory jest
NIECZYNNY biologicznie.

» Podanie bydlecego lub syntetycznego PTH
wywotuje prawidtowg odpowiedz nerek ze
wzrostem cAMP i fosfaturia.

* Leczenie: jak w postaci prawdziwej

38
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Hipomagnezemia
rodzinna

» Wrodzone uposledzenie wchtaniania jelitowego
magnezu

» W 3-4 tygodniu zycia napady drgawek
tezyczkowych

* Oprocz obnizenia poziomu magnezu stwierdza
sie takze hipokalcemie, ktéra jest zwigzana z
zaburzeniem wydzielania PTH wtérnym do
niedoboru magnezu i opornoscia narzagdéw
docelowych na dzialanie PTH. Magnez jest
bowiem kofaktorem reakcji cyklazy adenylowej.

= Leczenie — preparaty Mg; leczeie solami Ca i
Vit.D3 jest nieskuteczne

39
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Zaburzeia funkcji prztarczyc
w zespotach

wielogruczotowych -,

» MEN:

MEN1: podstawowe sktadowe: guz przytarczyc, guz -

przysadki, guz trzustki (wyspiak); ponadto:
gruczolak kory nadnerczy, rakowiak, lipoma lub
liposarcoma

MENZ2a: guz przytarczyc, rak rdzeniasty tarczycy,
guz chromochtonny

* APS1: niedoczynos¢ przytarczyc, niedoczynosc
kory nadnrerczy, kandydoza (mogg wystepowac tez ~

inne objawy m.in. niedoczynnos¢ tarczycy)

40
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Wystepuje dosé czesto u dzieci rozpoczynajqcych

Moze stanowic przejsciowy, fizjologiczny etap

Szpotawos¢ konczyn dolnych wystepuje w obrazie

Szpotawosc¢ konczyn e
doinych u dzieci -

stawanie i chodzenie:

wzrastania lub by¢ patologicznym utrwalajagcym
sie znieksztatceniem

krzywicy niedoborowej ale takze w przebiegu
krzywic uwarunkowanych-genetycznie:
rodzinnej krzywicy hipofosfatemicznejiw
krzywicach witamino-D-zaleznych - typu | (brak
nerkowej 1-hydroksylazy) i typu Il (brak
receptoréw dla 1,25 (OH)2D,)

41

41

» Wystepuje zwykle u dzieci szybko

Szpotawos$é fizjologiczna

rosngcych, duzych, z masg ciata
i wzrostem czesto w przedziale 75 — 97
centyla. Dzieci te zwykle szybko
pionizuja sie i szybko zaczynaja chodzi¢.

U dzieci tych nie stwierdza sie
laboratoryjnych wyktadnikéw zaburzen
gospodarki wapniowo-fosforanowej;
szpotawos¢ ustepuje samoistnie a
czasem przeksztatca sie w koslawosé¢.

42
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Rodzinna krzywica
hipofosfatemiczna

Jest najczesciej wystepujaca dziedziczng postacia
krzywicy (dziedziczenie dominujace, sprzezone z
chromosomem X).

Zaburzenie polega uposledzeniu wchianiania zwrotnego
fosforandw w kanaliku nerkowym, czego skutkiem jest
gleboka hipofosfatemia. Jej nastepstwem sg zmiany
krzywiczopodobne kosci.

Ujawnia sie miedzy 1 a 3 rokiem zycia.

Nastepuje zahamowanie wzrastania. Pozycja centylowa w
siatkach wzrostowych wyraznie sie obniza.

Moze wystepowac niedostuch i-zaburzenia tworzenia
zebiny

W badaniach dodatkowych: hipofosfatemia, zmniejszona

reabsorbcja zwrotna fosforanéw w nerkach TRP),
normokalcemia, hiperfosfatazja.

Leczenie: preparaty aktywnej witaminy D4

43
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Stopien znieksztatcenia konczyn dolnych

nie jest elementem odrézniajacym
szpotawos¢ fizjologiczng od krzywicy
genetycznie uwarunkowanej

44
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Szpotawos¢ fizjologiczna konczyn dolnych

(za Klin.Ped. Vol5, No4)

45
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Rodzinna krzywica hipofosfatemiczna

(za Klin..Ped. Vol5, No4)

46
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Rekomendacje dotyczace profilaktyki ;
niedoboru witaminy D u dzieci _-

Rractical guidelines for the\supplementation-of Vitamin D'and the tredtment of deficits in Central Europe — recommended
vitamin D intakes in the general population and groups at risk of Vitamin Dideficiency

Pawet Pludowski, Elzbieta Karczmarewicz, Milan Bayer, Graham Carter, Danuta Chlebna-Sokét, Justyna Czech-Kowalska,
Romuald Debski, Tamas Decsi, Anna Dobrzanska, Edward Franek; Piotr Gluszko, William B. Grant, Michael F. Holick,
Liudmila Yankovskaya, Jerzy Konstantynowicz, Janusz B. Ksiazyk, Krystyna Ksiezopolska-Ortowska, Andrzej Lewinski,
Mieczystaw Litwin, Szimonetta Lohner, Roman S. Lorenc, Jacek tukaszkiewicz, Ewa Marcinowska-Suchowierska, Andrzej
Milewicz, Waldemar Misiorowski, Michat Nowicki, Vladyslav Povoroznyuk, Piotr Rozentryt, Ema Rudenka, Yehuda
Shoenfeld, Piotr Socha, Bogdan Solnica, Mieczystaw Szalecki, Marek Tatataj, Szabolcs Varbiro, Michat A. Zmijewski

*Endokrynologia Polska 2013; 64(4);
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Witamina D - Suplementacja
Noworodki Donoszone i Niemowleta

400 IU /dobe od pierwszych dni zycia w wieku 0-6 mies -

Potem:
KARMIENIE PIERSIA: podaz 400600 IU/dobe codziennie

KARMIENIE MIESZANE: lekarz ustala dawke witaminy D
indywidualnie - obliczajgc ilos¢ przyjetg z mleka
modyfikowanego (zawarto$¢ w mleku matkijest bardzo niska i
nie musi by¢ wuwzgledniania --501U/ litr)
KARMIENIE'MLEKIEM MODYFEIKOWANYM:

taczna dawka dobowa witaminy D powinna wynosi¢
400lU/dobe - z diety i ewent, suplementow (przy spozyciu
okoto 1000 ml mleka modyfikowanego - ok. 400 IU/dobe
witaminy D - dodatkowa suplementacja nie jest wymagana)

Jednoczesna suplementacja witaming D u matki karmigcej w
ilosci ponizej 20001U/dobe nie wptywa na dawkowanie

witaminy D u dziecka. 48
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http://czasopisma.viamedica.pl/ep/article/view/EP.2013.0012
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WAZNE!

* Zespot rekomendujgcy zwraca uwage, ze nie ma zadnych
podstaw do zmiany zalecanego dawkowania witaminy D
jedynie na podstawie wielkosci ciemienia, opdznionego
zgbkowania, opdznionego pojawiania sie jgder kostnienia
gtowy kosci udowej, rozmigkania potylicy czy tez nadmiernego
pocenia sie dzieckal'\W przypadku watpliwoscico do stanu
zaopatrzenia w'witamine D nalezy wykona¢ oznaczenia
podstawowych parametrow gospodarki Ca-P oraz 250HD w
SUrowicy:

* " Stwierdzenie u niemowlecia (otrzymujgcego witamine D w
zalecanej dawce) rozmiekania potylicy nie upowaznia do
rozpoznania niedoboru witaminy D! moze ono wskazywaé na
nadmiar fosforanéw, a zdarza sie rowniez u zupetnie
zdrowych, szybko rosngcych niemowlat.
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Witamina D - Suplementacja
Noworodki Przedwczes$nie Urodzone

mozliwe zywienie drogg przewodu pokarmowego)
do osiggniecia wieku skorygowanego 40 tygodni

» *Konieczne jest uwzglednienie podazy witaminy D
w diecie przy karmieniu mlekiem modyfikowanym
jaki przy karmieniu naturalnym ze wzmacniaczem
pokarmu

» *Po osiggnieciu wieku skorygowanego 40 tygodni -
dawkowanie jak u niemowlat urodzonych o czasie
(4001U/ dobe)
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Witamina D -dzieci i miodziez
(2-18 lat)

* 600-1000 IU/dobe codziennie z zywnosci i/lub
preparatéw farmaceutycznych od pazdziernika do
marca, a takze w miesigcach letnich gdy synteza
skorna nie jest zapewniona

» <l dzieci z nadwaga/ otytoscig nalezy rozwazy¢
zwiekszenie dawki witaminy D do 1200-2000
IU/dobe
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